



The Jarisch-Herxheimer reaction (JHR) is a shock-like state in response to antimicrobial therapy due to the release of toxins from 
decomposing microbial bodies. The reaction mainly occurs in patients with spirochetosis, less often in patients with brucellosis, 
bartonellosis, rickettsiosis, and can be possibly observed in patients with sepsis or meningococcemia. The JHR in children with 
community-acquired pneumonia has not been previously described. The article provides the author’s own observation of a simi-
lar reaction in a child with upper lobe pneumonia associated with amoxicillin treatment and resolved after the administration of 
prednisolone.
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Реакция Яриша–Герксгеймера (ЯГ) — шокоподобное состояние в ответ на противомикробную терапию вследствие 
высвобождения токсинов из распадающихся микробных тел. Реакция возникает преимущественно у больных спи-
рохетозами, реже при бруцеллезе, бартонеллезе, риккетсиозах, возможна также при сепсисе и менингококцемии. 
Реакция ЯГ при внебольничной пневмонии у детей ранее не описана. Приводим собственное наблюдение подобной 
реакции у ребенка с верхнедолевой пневмонией, связанной с лечением амоксициллином и разрешившейся после 
введения преднизолона. 
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ОБОСНОВАНИЕ
Среди неблагоприятных событий при применении 
противомикробных средств особенной категорией 
можно считать реакции, связанные с воздействием 
препарата на возбудителя инфекции. Разрушение 
микробной клетки сопровождается выделением липо-
полисахаридов микробной стенки, антигенов и иных 
субстанций, способных вызывать как иммунопатологи-
ческие, так и токсические реакции. У детей с тяжелыми 
внебольничными пневмониями, в основном пневмо-
кокковыми, бактерицидные β-лактамные препараты 
могут вызывать массовое высвобождение антигена 
возбудителя с формированием иммунных комплексов 
и развитием метапневмонического плеврита с длитель-
ной лихорадкой, но без шокоподобных клинических про-
явлений [1]. Другой вариант шоковой реакции, наблюда-
емый в начале антибактериального лечения, впервые 
был описан Яришем (1895 г.), позднее — Герксгеймером 
и Краузе (1902 г.) у больных первичным сифилисом как 
осложнение терапии ртутью. Причиной развития реак-
ции Яриша–Герксгеймера (ЯГ) считают выброс в систем-
ный кровоток эндотоксинов при распаде возбудителей, 
что запускает системный воспалительный ответ в тече-
ние нескольких часов от начала антибактериальной 
терапии [2].
Развитие реакции ЯГ описано преимуществен-
но у больных спирохетозами — сифилисом, лептоспи-
розом, болезнью Лайма, возвратным тифом, ангиной 
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Симановского–Плаута–Венсана [3–5]. Чаще всего опи-
сывают реакции ЯГ в ответ на лечение пенициллинами 
(бензилпенициллин, амоксициллин), но они не связаны 
с каким-либо классом препаратов и могут возникать при 
лечении цефалоспоринами 3-го поколения, тетрацикли-
нами, эритромицином и другими макролидами, ципроф-
локсацином [6–8].
Несмотря на то что реакция ЯГ чаще всего возникает 
при лечении спирохетозов, ее описывали и у больных 
бруцеллезом, туляремией, трихинеллезом, бартонелле-
зом, что подчеркивает ее универсальность [9]. Описаны 
случаи возникновения реакции ЯГ на начальном этапе 
антибактериальной терапии интраокулярного туберкуле-
за (antitubercular treatment of an intraocular tuberculosis) 
[10]. Из заболеваний, вызванных кокковой флорой, най-
дены описания реакции ЯГ при менингококковой инфек-
ции, одонтогенном стрептококковом сепсисе [11, 12]. 
В ответ на лечение пневмоний реакция ЯГ наблюдалась 
при Ку-лихорадке [13]. Описания реакции ЯГ в ответ на 
лечение внебольничных пневмоний у детей ранее не 
публиковались. Кроме того, не проводились исследова-
ния частоты развития реакции Яриша–Герксгеймера при 
разных нозологиях. 
Допускаются два варианта реализации реакции 
ЯГ — по типу эндотоксического шока и иммуноком-
плексного воспаления. Большинство авторов при-
знают ключевую роль цитокинов — интерлейкинов 
(Interleukin, IL) 6, 8; фактора некроза опухоли (Tumor 
necrosis factor, TNF) α, продуцируемых при активации 
моноцитарно-макрофагальной системы эндотоксинами 
и компонентами бактериальной клетки [14, 15]. Связь 
между концентрацией TNF, IL6, C-реактивного белка 
(CРБ) в крови и развитием реакции ЯГ признается, 
однако не всеми [16].
Вероятность связи реакции ЯГ с эндотоксинемией 
подтверждается данными о более редком ее развитии 
при использовании бактериостатических препаратов. 
Так, R. Nadelman и соавт. выявили более редкое разви-
тие реакции ЯГ у пациентов с болезнью Лайма, получав-
ших в качестве терапии бактериостатический препарат 
доксициклин, по сравнению с больными, получавшими 
бактерицидный цефуроксим (8 и 29% соответственно) 
[17]. Наблюдения связи шоковой реакции с приме-
нением при менингококковой инфекции в качестве 
стартовых бактерицидных препаратов, прежде всего 
пенициллинов, явились основанием для рекомендации 
использования с этой целью бактериостатика хлорам-
феникола [18]. 
Реже описывают связь реакции ЯГ с иммуноком-
плексным воспалением. Так, C. Loveday и J. Bingham 
показали четырехкратное возрастание концентрации 
иммуноглобулинов (Immunoglobulin, Ig) G и M через 
2–8 ч от начала антибактериальной терапии у больных 
сифилисом, усматривая возможную роль циркулирую-
щих иммунных комплексов в развитии реакции ЯГ [19]. 
Однако иммунокомплексная реакция в самом начале 
лечения пневмококковых пневмоний (метапневмониче-
ский плеврит) не имеет характера шоковой [1]. 
В большинстве случаев реакция ЯГ развивается спу-
стя 1–6 ч после первого введения антибактериального 
препарата [2], что отличает ее от анафилактических 
шоковых реакций на препарат, которые обычно воз-
никают в течение первого часа. Более того, особенно-
стью реакции ЯГ, отличающей ее от анафилактической, 
является отсутствие уртикарных элементов на коже, 
отека голосовых складок, диспноэ [20]. Клинические 
проявления реакции ЯГ включают в себя повышение 
температуры до высоких фебрильных цифр, озноб, тахи-
кардию, снижение артериального давления, тахипноэ; 
реже наблюдаются головная боль, миалгии, артралгии, 
лимфаденопатия, судороги [21]. Специфических лабора-
торных маркеров реакции ЯГ нет. В крови описывается 
лейкоцитоз, лимфопения, повышение скорости оседания 
эритроцитов. Однако эти изменения могут быть обуслов-
лены основным заболеванием [22].
Основу терапии реакции ЯГ составляет применение 
глюкокортикостероидных препаратов, в т.ч. оральных, 
достаточно быстро купирующих шоковые проявления [3]. 
Именно поэтому у больных, у которых развитие реакции 
ЯГ вероятно, оправдано профилактическое примене-
ние стероидов [1]. Так, больным первичным сифилисом 
рекомендовано профилактическое назначение предни-
золона в дозе 30–50 мг до начала антибактериальной 
терапии [23]. Терапия моноклональными антителами 
к TNF а и IL1 снижает тяжелые клинические проявления 
реакции ЯГ [24]. 
При всей клинической тяжести реакций ЯГ их исход 
обычно благоприятный. J. Li и соавт., описывая развитие 
реакции ЯГ у 16 из 1125 больных сифилисом, получав-
ших антибактериальную терапию, указали во всех слу-
чаях на спонтанное выздоровление в течение 24 ч без 
дополнительного лечения [25]. 
Целью данной публикации является описание реак-
ции ЯГ у ребенка с внебольничной пневмонией.
КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР
О пациенте 
Ребенок Ф., 2 года 9 мес, поступил на 4-е сут болез-
ни с жалобами на лихорадку и кашель. Заболевание 
началось с подъема температуры до 40 °С, сухого кашля. 
При снижении температуры тела жаропонижающими 
препаратами чувствовал себя удовлетворительно, был 
активен, аппетит снижен незначительно. На 3-и сут лихо-
радки был назначен цефиксим в дозе 8 мг/кг массы тела 
в сутки, который не оказал положительного эффекта 
в течение 24 ч, и ребенок был госпитализирован.
Физикальная диагностика
Состояние ребенка при поступлении средней тяже-
сти. Несмотря на высокую лихорадку, ребенок был акти-
вен, признаков тяжести не наблюдалось. Катаральные 
явления отсутствовали. Аускультативно определялось 
ослабленное дыхание в правой подмышечной области, 
хрипов и тахипноэ нет (частота дыхательных движений, 
ЧДД, 32/мин); частота сердечных сокращений (ЧСС, 120/
мин) соответствовала уровню лихорадки, насыщение 
крови кислородом в норме (98%). Тоны сердца звучные, 
печень и селезенка не увеличены.
Диагностические процедуры
Анализ крови с выраженной воспалительной реакци-
ей: лейкоциты 18×109/л (норма 6–15×109/л), нейтрофи-
лы 13×109/л (норма 1,5–8,5×109/л), СРБ 259 мг/л (норма 
<5 мг/л), прокальцитонин 4,84 нг/мл (норма <0,05 нг/мл). 
Анализ мочи без патологии. На рентгенограмме органов 
грудной клетки определялся плотный гомогенный аль-
веолярный инфильтрат, занимавший весь аксиллярный 
субсегмент верхней доли правого легкого (рис. 1).
Клинический диагноз
На основании данных физикального осмотра в соче-
тании с проведенными обследованиями поставлен диа-
гноз: «Правосторонняя типичная (предположительно 
пневмококковая) верхнедолевая пневмония».







































Пациенту Ф. назначен амоксициллин в дозе 100 мг/кг 
в сутки в 2 приема (ребенок посещал детский сад — фак-
тор риска устойчивости пневмококков). Примечательно, 
что ребенок был однократно вакцинирован в возрасте 
2 лет полисахаридной вакциной Пневмо 23.
Динамика и исходы
В течение первого дня лечения (2 введения антибак-
териального препарата) лихорадка сохранялась в преде-
лах 38–38,5 °С, дважды отмечался подъем температуры 
тела до 40 °С. Состояние ребенка оставалось удовлет-
ворительным, он был активен, охотно пил, аппетит был 
сохранен. На вторые сутки, до введения 3-й дозы анти-
биотика, у пациента произошло повышение температуры 
тела до 40 °С, которое сопровождалось потрясающим 
ознобом, слабостью (не вставал с кровати), отказом от 
приема пищи и воды. Отмечались тахипноэ (ЧДД 60/
мин), тахикардия (ЧСС 175 уд/мин), приглушение сер-
дечных тонов, артериальное давление 95/50 мм рт.ст.,
Р ис. 1. Рентгенограмма органов грудной клетки ребенка Ф. при поступлении (от 31.10.17 г.)
Fig. 1. Chest X-ray of the child F. at admission (dated Oct 31, 2017)
Примечание. А — прямая проекция, Б — правая боковая проекция. Различим плотный альвеолярный инфильтрат в аксиллярном 
субсегменте правой верхней доли. Стрелкой отмечена зона затемнения высокой интенсивности в проекции SII–III верхней доли 
правого легкого. 
Note. A — frontal view, B — right lateral view. A dense alveolar infiltrate can be seen in the axillary subsegment of the right upper lobe. 
The arrow indicates a high-intensity blackening in the SII III view of the right upper lobe.
A Б
Рис. 2. Повторная рентгенограмма органов грудной клетки ребенка Ф. на фоне признаков прогрессирования патологического 
процесса (от 02.11.17 г.)
Fig. 2. Repeated chest X-ray of the child F. against signs of pathological process progression (dated Nov 2, 2017)
Примечание. А — прямая проекция, Б — правая боковая проекция. В сравнении со снимками от 31.10.17 г. — небольшое 
усиление легочного рисунка в верхней доле. Инфильтрат без изменений. Стрелкой отмечена зона инфильтрации в проекции 
верхней доли правого легкого.
Note. A — frontal view, B — right lateral view. As compared to the images dated Oct 31, 2017, there is a slight enhancement of the 
pulmonary pattern in the upper lobe. The infiltrate is without changes. The arrow marks the infiltration area in the view of the right 
upper lobe.
A Б
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слабое наполнение пульса, снижение сатурации кисло-
рода (SаO2) до 85%. Аускультативная картина в легких — 
без существенной динамики.
С целью исключения прогрессирования патологиче-
ского процесса и развития осложнения (метапневмо-
нического плеврита) проведено ультразвуковое иссле-
дование легких и плевральных полостей, не выявившее 
выпота. Рентгенограммой подтверждено отсутствие 
существенного ухудшения местного статуса, определя-
лось лишь незначительное усиление легочного рисунка 
в проекции верхней доли правого легкого, что не могло 
объяснить ухудшение состояния (рис. 2). Против обо-
стрения процесса свидетельствовало также отсутствие 
нарастания воспалительных маркеров, имело место 
даже некоторое снижение их уровня (число лейкоцитов 
17×109/л, нейтрофилы 11×109/л, СРБ 180 мг/л).
Развившаяся на 2-е сут терапии картина была рас-
ценена нами как проявление токсической шоковой реак-
ции по типу реакции ЯГ, в связи с чем антибактериальная 
терапия была продолжена парентеральным введением 
цефтриаксона в дозе 90 мг/кг, и назначен преднизолон 
в дозе 15 мг (1 мг/кг) per os. Лихорадка начала сни-
жаться через 2 ч на фоне прекращения озноба и улуч-
шения самочувствия ребенка; на утро следующего дня 
симптомы интоксикации купировались полностью (ЧСС 
102, ЧДД 34/мин, SаO2 98%). Число лейкоцитов в крови 
снизилось до 10×109/л, нейтрофилов — до 3,47×109/л, 
концентрация СРБ — до 61,5 мг/л, прокальцитонина — 
до 2 нг/мл. Дальнейшее течение было гладким; предни-
золон был отменен на 3-и сут, антибиотик — на 6-е сут. 
Катамнез через 2 нед от начала болезни патологии не 
выявил (рис. 3).
ОБСУЖДЕНИЕ 
Резкое ухудшение состояния ребенка с пневмонией 
после начала терапии амоксициллином не было связано 
с прогрессированием процесса или развитием осложне-
ния, что подтвердили в том числе проведенные дополни-
тельные обследования. Мы не могли исключить развитие 
патологической реакции на введение амоксициллина, 
в связи с чем была произведена смена антибактериаль-
ной терапии на цефалоспорин 3-го поколения. Однако, 
проведенный анализ ситуации позволил диагностиро-
вать реакцию ЯГ и с эффектом применить преднизолон. 
То, что реакция не возникла на введение цефиксима 
накануне госпитализации, вполне объяснимо крайне 
низкой чувствительностью пневмококков к этому пре-
парату и его низкой эффективностью при типичной пнев-
монии [26].
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Реакция ЯГ при внебольничных пневмониях, кото-
рые у детей обычно вызываются пневмококками, 
ранее не описана. При достаточно высокой частоте 
пневмоний в раннем возрасте отсутствие в литера-
туре упоминаний о шоковых реакциях в начале лече-
ния говорит об их редкости при данной патологии 
и нецелесообразности профилактических мер, как 
это проводится при лечении спирохетозов. Тем не 
менее возможность возникновения реакции ЯГ сле-
дует предполагать при ухудшении состояния больного 
в первые дни лечения антибиотиками с тем, чтобы 
провести дифференциальную диагностику с прогрес-
сированием процесса и быстро оказать больному 
эффективную помощь. 
Информированное согласие
От родителя пациента получено письменное добро-
вольное информированное согласие на публикацию опи-
сания клинического случая, а также на использование 
его медицинских данных (результатов обследования, 
лечения и наблюдения) в научных целях.
Рис. 3. Временная шкала
Fig. 3. The time scale
Примечание. ОАК — общий (клинический) анализ крови, R ОГК — рентгенограмма органов грудной клетки.
Note. CBC — complete (clinical) blood count, CXR — chest X-ray.
ЧСС 102 в мин, ЧДД 34 в мин
ОАК: л 10×109/л, нф 3,47×109/л
СРБ 61,5 мг/л, ПКТ 2 нг/мл
ОАК: Л 17×109/л, нф 11×109/л
СРБ — 180 мг/л
УЗИ легких: N
R ОГК: без динамики
Супракс 8 мг/кг
Т 40°С, озноб, ЧСС 175
уд в мин, ЧДД 60 в мин,
АД 95/55 мм. рт. ст.
Т 40°С, 
сухой кашель ОАК: лейк 18×109/л,
нейтр. 13×109/л
СРБ — 259 мг/л
ПКТ — 4,84 нг/мл
R ОГК: гомогенный 
инфильтрат в аксиллярном 
субсегменте верхней доли 
правого легкого
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